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Points Forts a comprendre 


• Les phaneres ou annexes keratinisees 

de la peau sont les ongles et les tiges pilaires 
(cheveux et poils). Leur regeneration perpetuelle, 
continue pour les ongles et cyclique 
pour les tiges pilaires, et leur morphologie 
peuvent etre modifiees dans de nombreuses 
circonstances. Celles-ci vont des anomalies 
genetiques specifiques des keratines ungueales 
et (ou) pilaires et des maladies specifiques 
des phaneres jusqu’aux troubles lies 
aux maladies dermatologiques et systemiques. 

• L’examen de la qualite des ongles et des cheveux 
renseigne rapidement sur l’etat de sante 

d’un individu. Dans les affections 
dermatologiques courantes et dans les maladies 
viscerales et (ou) systemiques, la notion 
d’une atteinte pilaire ou ungueale apporte 
constamment une information d’un moins bon 
pronostic et (ou) d’une plus grande difficulty 
therapeutique. 


Lexique : 

alopecie : diminution de la densite d’implantation des cheveux ou poils 

defluvium : chute excessive des cheveux ou poils comparativement 
a la chute ou defluvium pilaire physiologique (syn. : effluvium) 

hypotrichose : densite d’implantation constitutionnellement reduite 
des cheveux ou poils 

glabre : etat de la peau sans poils, quelle que soit la cause 


Troubles des tiges pilaires 
(cheveux et poils) 

Generalites 

La peau humaine comporte 5 000 000 follicules pilo- 
sebaces differencial des tiges pilaires. Les cheveux, au 
nombre de 100 000 a 150 000, sont les tiges pilaires du 
cuir chevelu. Le reste du systeme pileux est represente 


par les cils et les sourcils, la barbe et la moustache chez 
l’homme, la pilosite corporelle et la pilosite ambisexuelle, 
axillaire et genitale. 

Les tiges pilaires se renouvellent de fagon cyclique ; 
contrairement a ce qui se passe chez les autres mammiferes, 
les cycles pilaires ne sont pas synchronises. Chaque 
cycle comporte une phase de croissance (anagene), de- 
volution (catagene) et de chute (telogene). La longueur 
d’un cheveu ou d’un poil est determinee par la seule 
duree de sa phase anagene, allant jusqu’ a 10 ans pour un 
cheveu feminin. La vitesse de croissance d’un cheveu 
est de 0,35 mm par jour et la perte physiologique quoti- 
dienne est estimee a 30 a 100 cheveux, selon leur densite 
d’implantation. 

L’examen des cheveux et des poils est en principe limite 
a une inspection clinique. L’examen des tiges pilaires au 
microscope, et de preference en lumiere polarisee, n’est 
justifie que pour la recherche d’ anomalies structurales 
hereditaires. Pour les cheveux, l’examen doit se faire de 
preference 5 j apres le dernier shampooing : il comporte 
1’ analyse visuelle de leur couleur et de leur densite 
d’implantation ainsi que 1’ inspection du cuir chevelu (en 
anglais scalp) ; a l’etat normal, en tirant en region occipi- 
tale ou temporo-parietale sur une meche de 50 cheveux, 
correspondant au diametre d’un crayon ordinaire, on 
ne preleve que les cheveux en phase telogene, soit 5 a 
8 cheveux au maximum. 

Les maladies des poils et des cheveux qui constituent les 
4 principaux motifs de consultation sont: 1’ alopecie 
androgenetique masculine, la pelade, l’hypertrichose 
feminine et 1’ allegation d’alopecie (defluvium imaginaire). 

Maladies non alopeciantes 

La diminution de la pigmentation melanique des poils 
ou cheveux ou hypomelanose pilaire n’est habituellement 
pas associee a une alopecie. II existe 2 formes particulieres 
d’ hypomelanose pilaire : 

• la poliose : c’est une hypomelanose circonscrite se 
manifestant par une meche de cheveux blancs ou le 
blanchiment circonscrit d’une autre zone pileuse (cils 
blancs) ; 

• la canitie : c’est le grisonnement progressif, le plus 
souvent physiologique et graduel, de 1’ ensemble du 
systeme pileux, commengant par la chevelure, puis 
s’etendant a la barbe et a la moustache, puis a la 
pilosite corporelle et tardivement aux sourcils et a la 
pilosite axillaire et pubienne. En blanchissant, les 
cheveux chez l’homme deviennent gris argente, puis 
totalement blancs ; chez la femme, ils deviennent 
souvent legerement jaunatres. 
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La canitie precoce, voire congenitale et irreversible, fait 
partie de nombreux syndromes hereditaires, en premier 
lieu l’albinisme. L’achromotrichie est une decoloration 
acquise et reversible des cheveux, des cils et des sourcils 
induite par des medicaments, notamment la chloroquine. 
Une hypomelanose pilaire est un signe des grandes 
denutritions proteiques, en particulier dans le kwashiorkor. 
Une modification d’apparence de la chevelure peut aussi 
etre due a des anomalies structurales non pigmentaires 
des tiges pilaires ou dysplasies pilaires. Le plus souvent, 
les dysplasies pilaires entrainent une fragilite mecanique 
des cheveux et leur cassure, mais ce n’est pas le cas dans 
des dysplasies hereditaires, telles que les cheveux laineux 
ou les cheveux incoiffables. 

Maladies alopeciantes 

1. Hypotrichoses 

Elies sont rares, congenitales ou de survenue precoce 
des la petite enfance. Elies sont souvent associees a des 
dysplasies pilaires et (ou) font partie de syndromes 
polymalformatifs, dont les ouvrages specialises de 
trichologie font des inventaires detailles. Ici, l’examen 
microscopique des premiers centimetres de cheveux coupes 
a ras du cuir chevelu permet souvent de reconnaitre aisement 
les hypotrichoses dysplasiques : monilethrix (cheveux 
avec des etranglements regulierement espaces, «en 
chapelet»), trichorrhexie noueuse (cheveux avec des 
epaississements reguliers, «en nceuds» ou «perles»), 
trichorrhexie invaginee (cheveux « bambous » ou syndrome 
de Netherton), cheveux cassants avec une polarisation 
en bandes obliques ou en zigzags dans la trichothio- 
dystrophie. 

Parmi les hypotrichoses non dysplasiques, il faut citer a 
part l’alopecie occipitale du nouveau-ne, quasi physio- 
logique: c’est une veritable chute des cheveux de la 
region occipitale survenant entre la 8 e et la 12 e semaine 
post-natale. Elle est due au fait que les cheveux de cette 
region n’ont pas encore de cycles desynchronises et 
passent de fagon synchrone en phase telogene, ce qui 
entraine leur chute et la formation transitoire d’une 
plaque glabre occipitale. Sinon, la majorite des hypo- 
trichoses sont irreversibles et necessitent la recherche de 
syndromes malformatifs (dysplasies ectodermiques) ou 
de maladies metaboliques hereditaires. 

2. Alopecies acquises 

• La pelade est une maladie frequente dont V incidence 
est de 17 cas/100000/annee, representant 2 % des motifs 
de consultations dermatologiques. Dans 60 % des cas, 
elle survient avant Page de 20 ans (fig. 1 et 2). 

Clinique : c’est une chute soudaine de cheveux ou de 
poils en une ou plusieurs aires (alopecia areata), souvent 
arrondies et bien circonscrites, s’etendant de fagon centri- 
fuge. Quand les aires confluent et que tout le cuir chevelu 
est alopecique, on parle de pelade totale. Quand tout le 
systeme pileux est touche, on dit qu’il s’agit d’une pelade 
universelle ; dans ce cas, les autres phaneres, les ongles, 


sont souvent aussi 
atteints. Les aires de 
pelade sont lisses, non 
inflammatoires. En Peri- 
pherie, la traction exer- 
cee sur les cheveux les 
detache facilement tant 
que la pelade est evolu- 
tive ; les cheveux pela- 
diques ont une racine 
amincie et depigmentee 
terminee par un residu 
de bulbe (cheveux «en 
point d’ exclamation »). 
Chez le sujet age, le pro- 
cessus alopeciant de la 
pelade epargne quelque- 
fois les cheveux gris. Le 
blanchiment rapide des 
cheveux, en une nuit 
d’apres des observations 
non scientifiques (la 
reine Marie-Antoinette 
avant sa decapitation), 
pourrait etre une pelade 
aigue diffuse faisant rapi- 
dement disparaitre tous 

les cheveux pigmentes. 

/ 

Evolution : dans les 
pelades en petit nombre 
d’ aires alopeciques, le 
pronostic est favorable, 
et la repousse, souvent d’abord de cheveux depigmentes, 
se fait en 2 a 3 mois. Les elements de mauvais pronostic 
sont : la progression rapide, l’atteinte de plus de 25 % de 
la surface du cuir chevelu, l’atteinte occipitale (pelade 
ophiasique), les recurrences, l’atteinte des ongles et des 
autres zones pileuses, le contexte d’une atopie, d’une 
trisomie 21. II faut savoir que dans la pelade, les cellules 
matricielles des follicules pilaires ne sont jamais 
detruites et que des repousses peuvent etre observees des 
annees apres la survenue d’une pelade, spontanement ou 
sous l’effet d’un traitement. 

Diagnostic : le diagnostic positif est clinique, sans 
necessite d’examens complementaires en routine. Le 
diagnostic differentiel doit se faire avec les autres alopecies 
circonscrites non cicatricielles : chez 1’ enfant, une pelade 
un peu inflammatoire peut simuler une teigne ; la tricho- 
tillomanie, en rapport avec un tic de tiraillement et 
d’arrachage des cheveux sur une region circonscrite, 
peut simuler une aire peladique unique. 

Etiologie : hormis une predisposition genetique (formes 
familiales, association a des antigenes HLA de classe II), 
on invoque surtout un mecanisme auto-immunitaire. Les 
bulbes des follicules en phase anagene sont infiltres par 
des lymphocytes et les cycles pilaires sont bloques a une 
phase precoce de l’anagenese. L’ antigene pourrait etre 
en rapport avec les cellules pigmentaires des bulbes 
pilaires. 



Pelade en aires ( alopecia 
areata ) des regions fronto- 
parietales du cuir chevelu. 



Pelade occipitale avec phe- 
nomene de repousse de cheveux 
blancs (polio se peladique). 
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Traitement : aucun schema therapeutique n’est valide, 
mais 1’ impact psychologique d’une pelade impose au 
medecin 1’ obligation d’etre entreprenant avec prudence 
et sans optimisme nefaste. Dans les pelades recentes et 
circonscrites, le premier choix de traitement est la cortico- 
therapie locale, avec un dermocorticolde en creme ou en 
lotion de classe II. Beaucoup y associent le minoxidil en 
solution a 5% en application quotidienne. En cas 
d’echec ou dans les formes de mauvais pronostic, on 
peut recourir a l’immunotherapie locale consistant a 
appliquer une fois par semaine un haptene provoquant 
une reaction eczematique allergique de contact. Les 
haptenes utilises sont le DNCB (dinitrochlorobenzene) 
et la diphenylcyclopropenone : ces produits chimiques 
ne sont pas commercialises et leur utilisation est sous la 
responsabilite exclusive du medecin prescripteur. La 
corticotherapie generate n’est active qu’a condition de 
maintenir une dose d’entretien elevee, souvent proche de 
0,5 mg/kg/j de prednisone ; le sevrage est constamment 
suivi d’une rechute. Certains preconisent des bolus de 
methylprednisolone (500 mg/j pendant 3 j). Dans les 
formes totales, decalvantes ou universelles, il faut sou- 
vent aider les malades a accepter leur nouvelle image, 
eventuellement avec le concours du psychiatre. Le 
camouflage avec une perruque est la solution choisie 
par les malades resignes. 

• L’alopecie androgenetique est une chute de cheveux 
diffuse, consideree comme physiologique a partir d’un 
certain age, du moins chez l’homme. Elle est l’objet 
d’une medicalisation intense de la part des chirurgiens 
plasticiens et de nombreux specialistes (dermatologues, 
endocrinologues) [fig. 3]. 

Clinique: chez l’homme, on observe, quelquefois des 
l’age de 20 ans, d’abord un recul symetrique de la lisiere 
temporale de la chevelure (golfes temporaux), puis de la 
lisiere frontale, puis la formation d’une tonsure sincipitale ; 
les surfaces glabres progressent et confluent et au maximum 
est realise le tableau de la calvitie hippocratique ou seule 
persiste une couronne de cheveux temporo-occipitale. 



cuir chevelu, les cheveux boucles «en accroche-cceur » ou 
whisker hair (cheveux retrousses comme des poils de 
moustache) sont predictifs d y une evolution alopeciante. 


Chez la femme, la lisiere des cheveux est preservee et 
l’alopecie est biparietale diffuse, rendant le cuir chevelu 
de plus en plus visible a travers les cheveux restants. 
Diagnostic : il est purement clinique chez l’homme. 

Chez la femme, on se soucie d’une perturbation hormo- 
nale si l’alopecie est grave, precoce, de progression rapide. 

Le bilan comporte au minimum, en phase folliculaire 
d’un cycle sans contraception hormonale, le dosage de la 
testosterone libre (axe ovarien), de la A4-androstenedione 
et du sulfate de dehydroepiandrosterone (axe surrenal) 
et de la sex hormone binding protein ; le dosage de la 
TSH, de 1’ hormone thyroidienne T4 et de la ferritine, 
meme en 1’ absence d’anemie, ainsi que la recherche 
d’ anticorps antinucleaires sont inclus dans le bilan 
biologique a faire chez ces malades. 

Etiologie : les cellules des follicules pilaires des cheveux 
convertissent, sous l’effet de 1’ isoenzyme 2 de la 
5a-reductase, les androgenes circulants en dihydro- 
testosterone. Celle-ci raccourcit la phase anagene et pro- 
voque la miniaturisation des cheveux progressivement 
remplaces par des duvets. La femme est davantage 
protegee du fait d’une activite plus importante de l’aro- 
matose folliculaire qui transforme avant la 5a -reduction 
les androgenes en oestrogenes. Le fer serique parait jouer 
un role pathogenique, dont le mecanisme n’est pas encore 
compris. 

Traitement : il n’y a que 2 moyens therapeutiques medi- 
caux dont l’efficacite soit validee chez l’homme. D’une 
part, 1’ application quotidienne, a vie, d’une solution de 
2 a 5 % de minoxidil, permet d’esperer un arret de la 
progression de l’alopecie voire une legere repousse dans 
25 % des cas. D’ autre part, le finasteride, un inhibiteur 
de la 5a-reductase de type 2, a la dose de 1 mg/j per os, 
permet d’esperer des regressions de l’alopecie andro- 
genetique arrivee au stade de la tonsure. Chez la femme, 
en plus du minoxidil topique, on peut proposer une hor- 
monotherapy anti-androgenique par la spironolactone 
ou par 1’ acetate de cyproterone sous couvert d’une 
contraception et d’une supplementation martiale eventuelle 
avec l’espoir d’un arret de la chute des cheveux sans 
promesse de repousse. Les traitements chirurgicaux 
(minigreffes de cheveux autologues, reductions tonsurales) 
peuvent etre proposes chez l’homme. 

• Ualopecie diffuse est la chute diffuse des cheveux 
sans topographie selective survenant dans les suites d’un 
autre evenement morbide. 

L’alopecie diffuse dite telogene survient 2 a 4 mois apres 
1’ evenement declenchant, qui precipite une majorite des 
cheveux en phase telogene du cycle pilaire. L’exemple 
classique est l’alopecie du post-partum. Les autres causes 
sont les maladies infectieuses febriles, les intoxications 
legeres, les regimes desequilibres, la carence martiale, 
certaines prises medicamenteuses (anticoagulants, arret 
d’une contraception orale...). La repousse est spontanee, 
en moyenne en 6 mois, si la cause cesse ou est corrigee. 
L’alopecie diffuse dite dystrophique survient 1 a 3 semaines 
apres 1’ evenement declenchant, qui arrete l’anagenese, 
c’est-a-dire la croissance pilaire, et entraine la chute de tiges 
pilaires a racines alterees, dystrophiques. L’exemple 
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classique est celui de 1’ alopecie diffuse aigue secondaire 
a une chimiotherapie cytostatique. Les autres causes 
sont les infections et intoxications graves, les maladies 
auto-immunes systemiques. La pelade diffuse est une 
forme d’alopecie dystrophique. Le pronostic depend de 
la cause. 

Une cause tres frequente de consultation est 1’ alopecie 
imaginaire : il s’agit generalement de femmes de plus de 
30 ans qui se plaignent d’une chute des cheveux sans que 
Ton puisse objectiver ni un defluvium ni une alopecie. 
Elies errent de medecin en medecin et ne peuvent jamais 
etre convaincues ni que la chute de leurs cheveux est 
physiologique ni que leur densite d’ implantation est 
conforme a l’age. Leur crainte de devenir chauves paralyse 
quelquefois leur vie ; elles sont des proies faciles pour 
les charlatans. 

3. Alopecies cicatricielles 

II ne s’agit pas a proprement parler de maladies primitives 
des phaneres mais de processus inflammatoires cutanes, 
du cuir chevelu en particulier, entrainant la destruction 
des folliculaires pilaires a l’endroit ou ces processus se 
deroulent. 

Les causes d’alopecie cicatricielle sont principalement 
le lupus erythemateux chronique, le lichen et les folliculites 
chroniques du cuir chevelu. Quelquefois la cause initiale 
passe inapergue et Ton constate de petites plaques cicatri- 
cielles definitivement glabres disseminees dans la chevelure, 
faisant parler d’etat pseudo-peladique. 

Hypertrichoses 

C’est une accentuation de la pilosite corporelle dans les 
regions ou il n’y a communement que des duvets a la 
limite de la visibility. L’hypertrichose est done un symp- 
tome qui n’est en principe alarmant que chez 1’ enfant 
et chez la femme (fig. 4 et 5). 



des avant-bras chez une petite secondaire a un traitement 
fille, ayant disparu spontane- par la ciclosporine apres 
ment a la puberte. transplantation hepatique. 


1. Hypertrichoses primaires 

Elles sont rares et font generalement partie de maladies 
genetiques ou polymalformatives. Une presentation 
toutefois banale est celle du lanugo physiologique du 
nouveau-ne : ce sont chez des prematures ou chez quelques 
enfants nes a terme des longs poils laineux presents a 
la naissance et disparaissant spontanement entre le 2 e et 
le 4 e mois. 

2. Hypertrichoses secondaires 

Les causes sont nombreuses, comportant des maladies 
metaboliques (porphyries), des causes medicamenteuses 
(phenytoi'ne, corticoi'des, ciclosporine, nifedipine...), 
des maladies cancereuses (hypertrichose lanugineuse 
acquise paraneoplasique). 

3. Hirsutisme 

C’est une forme particuliere d’ hypertrichose par trans- 
formation androgeno-dependante chez la femme post- 
pubertaire du duvet en poils durs dans les regions dites 
androi'des, la moustache, la barbe, la poitrine, le triangle 
sus-pubien. Il est souvent associe a une alopecie andro- 
genetique et d’ autres signes d’hyperandrogenie (raucite 
de la voix, acne, oligomenorrhee). Bien que 90 % des 
hirsutismes soient idiopathiques et soient dus a une sen- 
sibilite anormale des recepteurs pilaires aux stimulus 
androgeniques, la constatation d’un hirsutisme pilaire 
necessite un bilan hormonal a la recherche d’un dys- 
fonctionnement hormonal ou d’une tumeur endocrine 
(ovarienne, surrenale ou hypophysaire) sur lesquels on 
puisse directement agir. Les causes non tumorales sont 
les plus frequentes et sont principalement les ovaires 
polykystiques, l’hyperandrogenie relative post-meno- 
pausique, le syndrome de resistance a l’insuline et 
1’ administration de medicaments a activite androgenique. 
En 1’ absence de traitement etiologique, le traitement 
general est le meme que dans 1’ alopecie androgenique 
feminine. Le traitement local comporte rasage et epilation. 


Troubles des ongles 

Generalites 

Les ongles sont les phaneres cornes des extremites des 
membres. Ils poussent continuellement a la vitesse de 
0,1 mm par jour aux doigts et de 0,05 mm aux orteils ; la 
repousse integrate d’un ongle demande 4 a 5 mois aux 
doigts et 10 a 18 mois au gros orteil. 

L’examen des ongles se limite en principe a leur inspection 
clinique. Les prelevements d’ ongle a des fins diagnostiques 
se resument en routine a la recuperation de fragments 
d’ ongle malade pour les examens mycologiques et a la 
biopsie ungueale dans les lesions tumorales. 

L’ ongle peut etre malade dans 3 circonstances. Il peut 
s’ agir d’une affection propre a l’appareil ungueal ; c’est 
generalement le cas si l’anomalie ungueale touche un 
seul doigt ou orteil. Il peut s’ agir d’une onychopathie 
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symptomatique d’une dermatose par ailleurs caracterisee 
(psoriasis, lichen, pelade...). II peut enfin s’agir de 
troubles ungueaux en rapport avec une maladie generale 
sans autres signes dermatologiques ; dans cette derniere 
eventualite, tous les ongles sont en general atteints. 

Le motif de consultation le plus frequent est une anomalie 
de T aspect d’un ongle ou de plusieurs ongles des orteils ; 
le motif de la consultation le plus grave est la survenue 
d’un melanome de l’appareil ungueal. 

Onychopathies isolees 
1. Onyxis infectieux 

Une infection microbienne (cocci pyogenes, bacteries 
gram-negatives), virale (herpes, papillomavirus), parasi- 
taire (gale floride) ou fongique peut frapper des ongles 
sains ou survenir sur des ongles prealablement alteres. 
Ce sont les causes fongiques qui sont incontestablement 
les plus frequentes. 

• Les onychomycoses dermatophytiques sont isolees 
ou associees a des lesions de dermatophytose de la peau 
glabre. Elies sont chroniques et ne s’accompagnent pas 
de perionyxis. Elies affectent particulierement les 
ongles des pieds (fig. 6). 



la marque noire indique la limite de V extension proximale et 
sert de repere lors de la repousse de V ongle sous traitement. 


L’ onyxis trichophytique est le plus frequent et touche 
souvent plusieurs ongles a la fois. Le premier atteint, 
celui du gros orteil, est en general le plus touche. II y a 
une hyperkeratose sous-ungueale friable ; la table externe 
est fissuree, rugueuse, deformee avec un bord libre irre- 
gulier, effrite, encombre de produits keratosiques ; les 
lesions progressent a partir des bords distal et lateraux et 
peuvent detruire tout 1’ ongle jusqu’a la matrice. Ces 
onyxis sont recidivants et evoluent sur de longues 
annees. Les especes le plus souvent en cause dans les 
pays a climat tempere sont Trichophyton ruhrum et 
Trichophyton mentagrophytes variete interdigitale. A 
cote de l’atteinte ungueale a debut disto-lateral, on peut 
aussi observer : la leuconychomycose superficielle ne 


touchant que la table externe de 1’ ongle sous la forme de 
taches blanches friables au grattage ; l’onychomycose par 
atteinte proximale ou la contamination se fait par le sillon 
sus-ungueal avec un risque d’ atteinte matricielle precoce 
et d’onychomadese (decollement proximal suivi de la 
chute de 1’ ongle). 

• Les onyxis a moisissures saprophytes sont surtout 
frequents aux pieds. Ils sont dus a des moisissures qui ne 
deviennent pathogenes que sur des ongles prealablement 
fragilises par des microtraumatismes, des troubles circula- 
toires, un psoriasis, un eczema chronique. L’ aspect est tout 
a fait aspecifique : c’est celui d’un onyxis fortement colore 
en jaune, en gris sale, en noir. La dyschromie intense peut 
attirer 1’ attention, mais elle ne parait pas en rapport avec 
les especes identifiees (, Scopulariopsis brevicaulis, 
Scytalidium, Penicillium, Aspergillus...). Ces onyxis sont 
remarquablement resistants aux antifongiques. 

• Les onyxis levuriques sont frequents aux doigts, tou- 
chant souvent simultanement plusieurs ongles ; ils sont 
surtout represents par les onyxis a Candida albicans. 

Ils surviennent dans des circonstances favorisantes : 
predisposition de certaines professions (patissiers, cuisiniers, 
menageres, personnel hospitalier), contamination chez 
les femmes a partir d’un foyer genital ou chez les 
enfants a partir de la bouche, role favorisant de la cortico- 
therapie, de l’antibiotherapie, de 1’ immunosuppression, 
du diabete. Les lesions debutent habituellement par un 
perionyxis douloureux simulant un panaris et quelquefois 
traite comme tel. Les replis peri-ungueaux forment un 
bourrelet congestif dont la pression fait sourdre quelques 
gouttes de liquide puriforme du pli periungueal. 

L’ onyxis est secondaire et se manifeste par des bandes 
jaunatres ou verdatres s’etendant sous 1’ ongle a partir 
des bords lateraux. L’ evolution, si elle est chronique, 
peut aboutir a un epaississement global (pachyonychie) 
de 1’ ongle qui devient terne et friable. 

• Les onyxis a germes gram-negatifs : des germes 
gram-negatifs sont souvent associes aux levures du 
genre Candida et sont responsables de la dyschromie. 

L’ infection isolee a bacilles pyocyaniques ( Pseudomonas 
ceruginosa ) realise communement une onycholyse 
(decollement disto-lateral) avec une coloration bleu verdatre 
de 1’ ongle decode et de son lit. 

• Le traitement des onyxis fongiques fait appel aux 
medicaments antifongiques diffusibles soit par voie 
systemique soit a partir de solutions filmogenes (vernis) 
appliquees directement sur les ongles malades. Dans les 
onyxis levuriques, surtout s’il y a plusieurs ongles 
atteints et s’il y a un foyer contaminant buccal ou genital, 
on fait un traitement systemique par le ketoconazole 
(Nizoral) a la dose de 200 mg/j jusqu’a guerison, ce qui 
necessite generalement 4 a 6 semaines de traitement. On 
associe un traitement local avec un topique imidazole en 
lait ou en lotion (une dizaine de specialties disponibles) 
a appliquer 2 fois par jour. 

Dans les onyxis trichophytiques, si peu d’ ongles sont 
atteints et s’il n’y a pas d’ atteinte matricielle (pas d’ ex- 
tension proximale de 1’ infection a la lunule et au-dela) 
on peut utiliser, en premier choix, une preparation filmo- 
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gene a la ciclopiroxolamine (Mycoster 8 %), a appliquer 
quotidiennement, a l’amorolfine (Loceryl), a appliquer 
une fois par semaine, ou au bifonazole (Amycor- 
Onychoset) qui associe un effet onycholytique chimique 
a T effet antifongique. Si beaucoup d’ongles sont atteints 
et a fortiori s’il y a une atteinte matricielle, il faut recourir 
a un traitement oral par la terbinafine (Lamisil) adminis- 
tree a la dose d’un comprime de 250 mg/j, pendant au 
moins 6 mois pour une onychomycose trichophytique 
d’un gros orteil. La terbinafine a definitivement declasse 
la griseofulvine dans cette indication therapeutique. 
Dans les onyxis a moisissures, il est preferable de proceder 
a une avulsion chimique de l’ongle malade (onycholyse 
chimique) suivie d’un traitement antifongique imidazole 
de son lit pendant toute la duree de sa repousse. La spe- 
ciality Amycor-Onychoset convient particulierement a 
cette indication. Dans les onyxis a germes gram-negatifs, 
il faut couper les parties decollees des ongles et traiter 
ensuite avec une solution diluee d’acide acetique (ou du 
vinaigre) ; exceptionnellement si 1’ atteinte est multi- 
focale, il faut recourir a une antibiotherapie generale 
(amoxicilline et quinolones). 

Pour obtenir la guerison d’un onyxis infectieux, surtout 
s’il est trichophytique, isole ou paucidigital, n’entrainant 
aucune gene fonctionnelle, il faut s’ assurer de la motivation 
et de 1’ observance du malade. Trop de medecins 
connaissent les moyens therapeutiques et les prescrivent 
sans s’ assurer que le traitement prescrit est vraiment 
demande et sera vraiment suivi. Trop de malades arretent 
le traitement apres quelques jours ou semaines et font 
finalement perdre du temps et de 1’ argent aux uns et aux 
autres. Il faut aussi constamment rappeler qu’ onyxis 
n’est pas synonyme de mycose, qu’un examen myco- 
logique est toujours indispensable, mais que toute ony- 
chomycose ne necessite pas un traitement. 

2. Tumeurs ungueales 

Hormis de tres exceptionnelles tumeurs directement 
issues de T epithelium ungueal (onychomatricome, kyste 
onycholemmal...), il n’y a que des tumeurs dependant 
des autres structures de l’appareil ungueal (melanocytes, 
vaisseaux sanguins. . .) ou deformant l’ongle par contiguite 
(verrues, fibromes, exostose...). 

Les 2 principaux motifs de consultation sont : 

• les verrues peri-ungueales chez 1’ enfant (ou de l’adulte 
immunodeprime) : elles soulevent les bords des ongles 
et leur pression est douloureuse ; elles sont souvent 
fissurees et surinfectees d’autant plus qu’ elles survien- 
nent frequemment chez des enfants onychophages qui 
les auto-inoculent d’un doigt a T autre. Elles sont dues 
a des papillomavirus humains type PVH2 qui finissent 
par guerir spontanement sans sequelles dans 95 % des 
cas dans un delai de 5 ans. Chez l’adulte, des PVH 
oncogenes (types 16, 18, 31, 33...) de provenance 
genitale peuvent etre en cause et etre a l’origine de 
tumeurs epitheliales cancereuses du lit de l’ongle ; 

• la survenue d’une melanonychie en bande (fig. 7) : 
T apparition chez un adulte d’une bande pigmentaire 
longitudinale noiratre doit faire suspecter la presence 



d’un melanome. Cette bande a bords paralleles 
s’elargit et s’etend lentement au repli sus-ungueal 
(signe de Hutchinson) en meme temps que l’ongle a 
tendance a se fissurer dans son prolongement. Le 
diagnostic peut etre confirme par la biopsie de la 
matrice ungueale au depart de la bande melano- 
nychique. Des bandes multiples, frequentes et banales 
sur peau noire, peuvent etre de causes tres diverses, 
non tumorales (frictionnelles, post-infectieuses, toxi- 
medicamenteuses, genetiques...). 

3. Dystrophies ungueales 

Elles sont excessivement nombreuses : absence d’ongles 
(anonychie), ongles epaissis (pachyonychie), amincis 
(atrophie ungueale), plus durs (scleronychie) ou plus 
mous (hapalonychie), ongles blancs (leuconychie) ou 
jaunes (xanthonychie), ongles concaves (koilonychie) 
ou avec une hypercourbure exageree (dans l’hippocra- 
tisme digital), ongle stries, ponctues, fissures, s’effritant 
a leur face dorsale ou au bord libre (onychorrhexie). 

La dystrophie ungueale qui pose le plus de problemes 
est l’onychogryphose des sujets ages. Souvent en rapport 
avec des troubles circulatoires (insuffisance veineuse 
chronique) et orthopediques (hallux valgus, gonarthrose 
en valgum), Tonychogryphose se traduit par une 
desaxation et un epaississement en griffes, en cornes des 
ongles des orteils, a commencer par celui du gros orteil. 
L’ aspect peut devenir monstrueux avec une gene majeure 
pour le port de chaussures et pour la marche (fig. 8). 
Les onychogryphoses seniles constituent le fond de roule- 
ment des pedicures. La coupe de ces ongles deformes est 
difficile et necessite prealablement des bains de pieds 
prolonges ou des sequences d’ onycholyse chimique. Il 
faut se mefier des soins de pedicure excessifs si l’onycho- 
gryphose est associee a un diabete ou une arterite : ils 
sont quelquefois le point de depart de maux perforants 
ou de gangrenes digitales. 

L’usure dorsale et distale des ongles due a l’onychophagie 
est une autre forme de dystrophie, banale chez T enfant 
et chez 1’ adolescent ; on n’a pas encore trouve de remede 
a cette habitude compulsive autophagique benigne. 
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Onchogryphose des orteils chez un malade age arterio- 
pathique. 


Onychopathies associees aux maladies 
dermatologiques et generales 

1. Onychopathies des grandes dermatoses 

• Dans le psoriasis, Latteinte ungueale est frequente et 
souvent evocatrice. Elle survient surtout dans les formes 
anciennes, etendues ou arthropathiques, mais elle n’a de 
valeur diagnostique interessante que dans les formes 
frustes, atypiques ou debutantes. L’ongle psoriasique est 
sec, terne, jaunatre, epaissi, souleve a son bord distal par 
de la corne sous-ungueale friable, «en moelle de 
sureau », la table externe est criblee de ponctuations « en 
de a coudre » et il y a souvent un perionyxis psoriasique. 
Ces expressions ungueales sont inconstantes, mais peuvent 
etre graves et progresser jusqu’a l’onycholyse puriforme 
de tout l’ongle, notamment dans les psoriasis pustuleux 
keratodermiques. Le type clinique de psoriasis ungueal 
depend du niveau de l’atteinte matricielle par V inflam- 
mation psoriasique: selon que l’atteinte est dorsale, 
proximale ou ventrale, il y aura des depressions en de a 
coudre, une pachyonychie friable ou une hyperkeratose 
sous-ungueale avec toutes les combinaisons imaginables. 
Le psoriasis ungueal est souvent associe a une osteo- 
arthropathie digitale pouvant ne toucher que les phalan- 
gettes et les articulations inter-phalangiennes distales. 

• Le lichen peut conferer un aspect use, comme passe a 
la toile emeri, a la surface des ongles. Le lichen des 
orteils peut etre erosif et definitivement onycholytique ; 
aux doigts, les ongles peuvent devenir totalement atro- 
phiques avec formation de synechies fermant les replis 
peri-ungueaux (pterygions ungueaux). 

• Dans la pelade, les ongles sont souvent ponctues, 
d’ aspect grese, comme decapes au jet de sable, mous, 
atrophiques : l’atteinte ungueale est un indice de mauvais 
pronostic de la pelade. 

• Dans V eczema des mains, quelle qu’en soit la cause, 
a partir du moment ou 1’ eczema passe a la chronicite, les 
ongles des doigts deviennent ponctues, epaissis avec des 
sillons transversaux (sillons de Beau), des decollements 
lateraux, une usure dorsale et distale (onychorrhexie), 
un perionyxis permanent debordant sur les pulpes digitales. 


2. Onychopathies des maladies generales 

Elies peuvent orienter le diagnostic vers : 

• une affection maligne : onychorrhexie des 20 ongles 
et hyperkeratose psoriasiforme des extremites dans 
l’acrokeratose paraneoplasique de Bazex, hippocratis- 
me digital et pachydermie des extremites comme 
signes annonciateurs d’un cancer pulmonaire ; 

• une maladie vasculaire : ongles jaunes, epaissis, a 
croissance ralentie dans le yellow nail syndrome 
accompagnant des syndromes d’hypoplasie lympha- 
tique avec atteinte pleuropulmonaire ; 

• une maladie systemique : depots de chaines legeres 

d’immunoglobulines dans l’amylose, stries hematiques 
longitudinales des ongles dans le lupus erythemateux 
et dans d’autres connectivites. ■ 


Points Forts a retenir 


Les progres de la recherche medicale, 
en matiere de troubles des phaneres, 
ont eu 2 consequences tres apparentes 
dans la pratique medicale des omnipraticiens 
et des dermatologues : 

- la medicalisation de la chute des cheveux 
de l’alopecie androgenetique, autrefois 
consideree comme physiologique, a fait 
qu’elle a plus beneficie des progres 
therapeutiques que les alopecies pathologiques 
telles que la pelade ; 

- la disponibilite de medicaments 
antifongiques tres efficaces par voie 
systemique, accessibles a tous les medecins, 

a entraine une augmentation de prescriptions 
dont 1 ’opportunity est souvent discutable 
meme si leurs indications sont legalement 
validees, notamment dans le cas 
des onychomycoses. 


Pour en savoir plus 
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